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La sensibilización a alimentos y el desarrollo de alergias alimentarias viene aumentando en todo el 
mundo, siendo la leche de vaca y el huevo de gallina los principales alimentos implicados. En la 
mayoría de los países latinoamericanos no existen guías de manejo y cuando se elaboren deberán 
adaptarse a las condiciones de la población de cada región. 
En el presente artículo presentamos una revisión del manejo de la alergia alimentaria a la leche y al 
huevo útil para el personal de salud de todos los niveles, así como algunas consideraciones de los 
factores presentes en los países latinoamericanos.
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Milk and egg allergy: Diagnosis, management and implications for Latin America
Sensitization to food allergens, as well as the development of food allergies, is increasing worldwide, 
and cow’s milk and hen’s eggs are the main implicated foods. In most Latin American countries there 
are no management guidelines on the aforementioned topics; at their creation, such guidelines should 
be adapted to the conditions of the population in each region. 
This paper presents a review of the management of food allergy to milk and eggs useful for health personnel 
at all levels and some considerations of the factors found in Latin American developing countries.
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Las reacciones adversas a los alimentos se 
producen por una gran variedad de mecanismos 
que incluyen el sistema inmunitario, los procesos 
enzimáticos, las reacciones fisiológicas y los 
componentes psicológicos (1). Cuando se 
demuestra un mecanismo inmune, se le denomina 
alergia a alimentos, y si se encuentran niveles 
elevados de inmunoglobulina E (IgE) específica 
para alérgenos de alimentos con relevancia clínica, 
se habla de alergia alimentaria mediada por IgE 
(2). Igualmente, se pueden presentar reacciones 
alérgicas a alimentos mediadas por mecanismos 
celulares y alergias alimentarias mixtas, en las 
cuales participan los dos mecanismos anteriores.
Los alimentos implicados y la frecuencia de las 
reacciones dependen de los hábitos y costumbres 
alimentarias en los distintos países, al igual que 
de los parámetros metodológicos utilizados en los 
diferentes estudios. Se estima que la prevalencia 
de reacciones adversas a alimentos es de entre 
13 y 43 %, según informes de los padres de 
niños preescolares (3,4); sin embargo, solo una 
parte de las reacciones reportadas en dichos 
informes se deben realmente a un alimento; en 
un estudio en el que 28 % de los pacientes había 
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informado de reacción adversa a un alimento, 
solo 4 % presentó tal reacción durante la prueba 
de reto controlado (5). Esto puede deberse a 
varias causas: mala clasificación del evento, 
incorrecta identificación del alimento sospechoso 
o adquisición de tolerancia en el lapso entre 
el momento de la reacción y la prueba de 
provocación. Debido a los riesgos inherentes en 
la provocación, esta se debe utilizar solo en casos 
específicos. Cuando se realizan exámenes como 
la medición de IgE específica se observa que la 
prevalencia de alergia alimentaria varía con la 
edad y la población estudiada: en Dinamarca se 
encontró una prevalencia general de 2,3 % a los 
tres años y 3,2 % en adultos, mientras que en 
Estados Unidos el promedio general es de 8 % en 
niños y de 2 % en adultos (6,7). 
La alergia alimentaria puede ser causa de 
manifestaciones clínicas en cualquier sistema o 
factor agravante de otras enfermedades alérgicas, 
especialmente aquellas que comprometen el 
sistema gastrointestinal y cutáneo (8,9). El 
cuadro clínico más grave se presenta cuando 
una alergia alimentaria produce una anafilaxia, 
ya que implica un compromiso multisistémico que 
progresa rápidamente y pone en riesgo la vida del 
paciente. Aunque cualquier alimento puede llevar 
a una reacción alérgica, en 90 % de los casos 
estas se deben a ocho alimentos: la leche de 
vaca, el huevo de gallina, el maní, las nueces, los 
pescados, los mariscos, la soya y el trigo (10). La 
leche de vaca y el huevo de gallina son los que 
probablemente tienen mayor impacto en la dieta, 
especialmente de los niños, por su importancia 
como portadores de nutrientes y su presencia en 
casi todas las comidas.
A pesar de los múltiples estudios y guías 
disponibles actualmente sobre el tema, el manejo 
más adecuado de la alergia alimentaria sigue 
siendo discutido y existe un amplio desconocimiento 
entre el personal de salud en cuanto a la forma 
correcta de manejar a estos pacientes. En un 
estudio realizado en Brasil se evaluó mediante un 
cuestionario el conocimiento de los pediatras sobre 
la alergia alimentaria: 895 pediatras diligenciaron 
el cuestionario con preguntas enfocadas a la 
clínica de las alergias alimentarias y la forma de 
manejo. El estudio concluyó que la información 
con la que contaban los pediatras era deficiente, 
ya que la mayoría realizaba el diagnóstico sólo 
con la historia clínica (97 %) y no utilizaba pruebas 
confirmatorias, realizando manejos agresivos 
como dietas de restricción amplias –usualmente 
innecesarias– y muchas veces no excluían 
alimentos con reacción cruzada (11).
A continuación presentamos una revisión de la 
alergia a la leche de vaca y al huevo de gallina 
centrada en el manejo de estas alergias y 
considerando algunos factores propios de los 
países latinoamericanos.
Alergia a las proteínas de la leche de vaca 
Epidemiología
La alergia a las proteínas de la leche de vaca es una 
de las principales causas de alergia alimentaria en 
niños menores de tres años, con una prevalencia 
en la población general que varía entre 2 y 3 % 
(12). La alergia a las proteínas de la leche de 
vaca suele desarrollarse en las primeras semanas 
posteriores a la introducción de la leche de vaca en 
la dieta, pero también puede desarrollarse en niños 
que están siendo alimentados con leche materna 
debido al consumo de leche de vaca por parte de 
la madre o al uso de fórmulas de leche infantiles 
que contienen las proteínas completas (12,13). 
Entre 50 y 80 % de los pacientes supera la alergia 
y desarrolla tolerancia en la infancia, similar a lo 
que ocurre con la alergia al huevo; sin embargo, si 
los síntomas frente al contacto con estos alimentos 
perduran hasta después de los cinco años, rara 
vez desaparecen (14,15).
Mecanismos de acción y proteínas alergénicas
Las manifestaciones clínicas (dermatitis atópica, 
asma, rinitis alérgica, urticaria, angioedema, 
anafilaxia) pueden deberse a un mecanismo 
mediado por IgE que se caracteriza por reacciones 
inmediatas, es decir, durante las primeras dos 
horas posteriores al consumo de la leche, o 
mecanismos no mediados por IgE, en los cuales 
la reacción se debe a activación celular (síntomas 
gastrointestinales, síndrome de Heiner) y se 
caracterizan por ser reacciones tardías, o sea, 
aquellas que ocurren entre 48 horas y una semana 
después del consumo; además, hay que tener en 
cuenta que pueden ocurrir ambos mecanismos en 
un mismo paciente, situación que no es infrecuente 
(50 % de los casos), especialmente cuando 
sufren de dermatitis atópica o tienen síntomas 
gastrointestinales (16,17).
Las reacciones de hipersensibilidad desarrolladas 
tras el consumo de la leche de vaca se deben a 
sus proteínas, las cuales se comportan como 
alérgenos; suelen ser caseínas, que son fosfo-
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proteínas que se encuentran en forma soluble 
asociadas al fosfato de calcio y que constituyen 
cerca de 80 % del total de las proteínas de la 
leche de vaca, y las beta-lactoglobulinas, que 
conforman el 10 %. Con menor frecuencia se han 
visto involucradas proteínas menores como las 
inmunoglobulinas bovinas y la albúmina sérica 
(18). Las beta-lactoglobulinas son termoestables, 
por lo que no se degradan fácilmente con el calor 
si bien la cocción prolongada a altas temperaturas 
puede disminuir su capacidad alergénica (19,20).
Diagnóstico
El diagnóstico de alergia a las proteínas de la 
leche de vaca se basa en la historia clínica, pero 
debe confirmarse por medio de la evaluación 
del mecanismo subyacente para evitar dietas 
innecesarias y para establecer cuándo se puede 
reintroducir de manera segura la leche. La prueba 
de reto oral controlado y una dieta con eliminación 
de la leche y sus derivados son los estándares de 
referencia y nos sirven para confirmar o descartar 
una reacción adversa por alimentos en un paciente 
con sospecha clínica; sin embargo, estas pruebas 
no permiten definir el mecanismo subyacente y 
por ello es necesario realizar otras pruebas, como 
la prueba intraepidérmica, la medición de IgE 
específica en sangre y la prueba de parche (21).
La prueba intraepidérmica y la medición de IgE 
específica permiten saber si el paciente está 
sensibilizado a la leche y predecir el riesgo de una 
nueva reacción (cuadros 1 y 2); la probabilidad 
de que un paciente tenga un resultado positivo 
en la prueba de reto oral controlado es mayor de 
95 % cuando se tiene una concentración de IgE 
específica en menores de dos años mayor de 
5 UI/ml, y de 15 Ul/ml en mayores de dos años 
(15). Se debe tener en cuenta que estos puntos 
de corte fueron estandarizados cuantificando 
la IgE por medio del equipo ImmunoCAP y que 
pueden variar según el tipo de técnica utilizada 
(RAST, ELISA). Se han propuesto otros puntos 
de predicción utilizando fracciones proteicas o 
proteínas específicas, pero no han sido validados. 
Con la prueba intraepidérmica, el valor pronóstico 
positivo (VPP) de una reacción al consumo de 
leche es mayor a 95 % cuando se forma un habón 
de 6 mm en menores de dos años y de 8 mm en 
mayores de esta edad (22).
Otra herramienta diagnóstica útil para evaluar 
los mecanismos de una reacción alérgica es el 
parche atópico con alimentos, el cual se utiliza 
ampliamente, aunque la técnica empleada varía 
entre los diferentes centros donde se practica. 
La utilidad de esta técnica radica en que permite 
evaluar la respuesta celular a un alimento, lo cual 
puede ocurrir conjuntamente o por separado de la 
respuesta mediada por IgE. Un estudio publicado 
por Roehr, et al., describió un VPP de 88 % y un 
valor pronóstico negativo (VPN) de 56 % para 
reacciones tempranas y un VPP de 93 % y un VPN 
de 8 6% en las reacciones tardías cuando se hacía 
junto a la medición de IgE específica (23). Estos 
porcentajes son similares a los encontrados por 
Mehl, et al., quienes observaron un aumento en 
los valores pronóstico cuando se usaba el parche 
atópico y la prueba intraepidérmica de alimentos o 
la medición de IgE específica en suero (24).
Manejo
Evitación. La restricción del alimento implicado 
es el tratamiento inicial de la alergia alimentaria, 
el cual debe estar acompañado de educación e 
instrucciones tales como leer las etiquetas de los 
productos manufacturados y una comunicación 
clara con la persona que prepara los alimentos 
del paciente para evitar reacciones al consumir 
alimentos contaminados con sus proteínas.  
Cuadro 1. Pruebas confirmatorias de la alergia alimentaria a la leche y el huevo. VPP: valor pronóstico positivo. Valores séricos por 
ImmunoCAP. El parche se lee en cruces, una cruz hace referencia a una lesión micropapular y tres cruces a una lesión eccematosa 
en el punto de contacto de los alimentos a las 48 o 76 horas (algunos protocolos hacen lecturas más tardías). Los VPP se dan en 
relación con la prueba de provocación.
Leche Huevo










Una a tres cruces
<2 años, 6 mm
>2 años, 8 mm
<2 años, 5 kUIa/ml




Una a tres cruces
<2 años, 5 mm
>2 años, 7mm
<2 años, 2 kUIa/ml
>2 años, 7 kUIa/ml
No disponible
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En la mayoría de las ocasiones las etiquetas 
son incompletas y solo tienen en cuenta si 
los ingredientes incluyen leche de vaca, pero 
usualmente no contienen avisos del tipo “podría 
contener”, “elaborado en equipo compartido” 
o en “instalaciones compartidas”. Este tipo de 
advertencias son importantes, ya que, a pesar 
de que un producto tal vez no utilice leche 
directamente, puede contener restos si se prepara 
en recipientes previamente empleados para leche. 
En un estudio se buscó la presencia de leche en 
productos rotulados con los avisos anteriormente 
mencionados y se encontró la presencia de 
leche en casi la mitad (42 %) de los 81 productos 
evaluados, entre los cuales se encontraban 
principalmente mezclas para hornear, mezclas 
para comida instantánea, barras de granola, 
confitería y chocolate negro (25).
Aunque la mayoría de los pacientes pueden tolerar 
productos que contienen poca cantidad de leche, 
especialmente si estos han sido procesados 
a altas temperaturas, en otros pacientes, una 
mínima cantidad, como la que podría transmitirse 
por el contacto de los labios o por compartir 
utensilios, por ejemplo, los cubiertos, es suficiente 
para producir una reacción (26). Incluso si un 
paciente ha tenido siempre síntomas leves, no 
es posible predecir con seguridad la gravedad de 
la reacción que tendrá en una nueva exposición, 
por lo que es preferible evitar al máximo el 
contacto. Algunos productos no comestibles 
como el maquillaje, los lubricantes, las vacunas 
o los medicamentos pueden contener restos 
de leche, por lo que deben revisarse antes de 
utilizarlos. Si el paciente ha mostrado tolerancia a 
ciertos productos que contienen leche o a ciertos 
alimentos, tal vez podrá seguir consumiéndolos, 
pero es recomendable consultar previamente con 
el médico tratante.
Inducción de la tolerancia. Dado que la leche es 
un alimento esencial en la dieta y que, además, 
puede encontrarse en múltiples alimentos, existe 
un gran riesgo de ingestión accidental a pesar de 
las medidas de evitación. Por otra parte, dichas 
medidas tienen un impacto importante en la calidad 
de vida de los pacientes y sus familias, ya que 
el paciente se encuentra excluido de actividades 
comunes como salir a comer o aceptar refrigerios 
en reuniones sociales por temor a una reacción. 
La inducción de la tolerancia, también llamada 
“desensibilización con alimento” o “inmunoterapia con 
alimentos”, es una medida cuyo principal objetivo es 
permitir al paciente consumir el alimento en cuestión 
sin temor a una reacción (27). Aunque hoy no es 
frecuente lograr que el paciente genere una tolerancia 
permanente que le permita consumir grandes 
cantidades de leche, los protocolos actuales logran 
que un buen número de pacientes tolere alrededor de 
200 ml, lo que es suficiente para evitar una reacción 
luego de un consumo accidental (28,29). 
Este procedimiento consiste en la administración 
gradual de pequeñas cantidades de leche con 
un aumento de la concentración hasta alcanzar 
la dosis tope, la cual se continúa suministrando 
de manera permanente todos los días. Durante 
el procedimiento, los mastocitos que tienen en 
su membrana receptores de IgE se degranulan 
por el estímulo continuo con los alérgenos y no 
se repolarizan, evitando de esta manera nuevas 
degranulaciones y consiguiendo que no ocurra una 
reacción. Además, se estimula la producción de 
inmunomoduladores como la IL10 y el TGF beta, 
que evitan la respuesta inflamatoria. Para mantener 
esta respuesta es necesario que la administración 
del alimento sea diaria y sin suspensiones. 
A pesar de los buenos resultados reportados en 
la mayoría de los pacientes (30,31), la tasa de 
abandono en el primer año ronda entre 10 y 40 
% de los pacientes debido a síntomas usualmente 
leves o moderados, aunque también ocurren en 
ocasiones reacciones anafilácticas (32,33), por lo 
que dicha inducción debe hacerse bajo estricta 
vigilancia médica especializada. Debido a que 
actualmente no existen criterios aceptados de 
manera unánime sobre qué pacientes pueden 
recibir esta terapia, nosotros proponemos los 
criterios del cuadro 3 basándonos en nuestra 
experiencia y en la literatura actual disponible.
Dispositivo portátil de adrenalina. Aunque en 
Estados Unidos y en varios países de Europa 
estos dispositivos son fáciles de conseguir con una 
Cuadro 2. Probabilidad de desarrollar tolerancia a la leche de 
vaca y al huevo de gallina en niños menores de cuatro años con 
base en la disminución de la IgE específica de dos tomas en un 
periodo de un año (54).
Disminución de 
IgE específica
Probabilidad de desarrollar tolerancia
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formula médica (34), actualmente no hay acuerdo 
de si todos los pacientes que hayan tenido una 
reacción con alimentos deben portar adrenalina 
autoinyectable o solo aquellos con antecedentes 
de reacción grave. 
En la mayoría de países latinoamericanos y 
asiáticos no se dispone de estos dispositivos, 
por lo que una alternativa es utilizar jeringas con 
adrenalina en estuches oscuros, preferiblemente 
de tapa dura. La adrenalina en este tipo de jeringas 
puede permanecer estable incluso después de seis 
meses; sin embargo, cuando no están selladas al 
vacío, existe un riesgo mayor de contaminación 
microbiana. La dosis suministrada debe ser de 
0,01 mg por kg, sin sobrepasar los 0,5 mg. La vía 
intramuscular ha mostrado tener una distribución 
más rápida y uniforme que la vía subcutánea; en 
caso de que no haya mejoría en los 15 minutos 
siguientes a la aplicación, se debe aplicar una 
segunda dosis. También hay que ser enfático con 
el paciente en el sentido de que solo debe usar la 
adrenalina cuando tenga compromiso respiratorio 
o de otro sistema diferente al cutáneo, y que 
dicha medida es temporal, por lo que debe asistir 
inmediatamente a un servicio de urgencias aun si 
está presentando mejoría. Debido a las campañas 
de educación y al estado de alerta de los pacientes, 
el porte de adrenalina ha disparado el número de 
reportes de reacciones con alimentos. Aunque en 
gran parte de las ocasiones dichos reportes son 
resultado de una mala interpretación del paciente, 
estas medidas han disminuido sustancialmente el 
número de reacciones graves (35).
Consideraciones en menores de dos años. En los 
niños menores de dos años, la leche de fórmula 
que contiene proteínas de leche de vaca debe 
ser sustituida por formulas hipoalergénicas, las 
cuales se definen como formulas toleradas por 
90 % de los infantes con diagnóstico de alergia a 
las proteínas de la leche de vaca, tales como las 
fórmulas extensamente hidrolizadas (contienen 
péptidos con un peso molecular menor de 3.000 
Da), que cumplen con el criterio mencionado 
anteriormente. Sin embargo, debido al alto costo 
de estas presentaciones y a la necesidad de suplir 
los requerimientos nutricionales de los infantes, 
una alternativa es la administración de fórmulas a 
base de soya y arroz (36), pero estas se deben 
administrar bajo vigilancia, ya que 10 a 15 % de 
los pacientes con alergia a la leche de vaca tienen 
también alergia a la soya y el arroz (37). 
Otra alternativa son las fórmulas parcialmente 
hidrolizadas, las cuales no se aconsejan actual-
mente, ya que pueden conservar péptidos 
suficientemente largos como para producir 
reacciones y suelen administrarse con fines 
preventivos en niños con alto riesgo, pero que no 
han desarrollado la enfermedad (38). Los mamíferos 
filogenéticamente relacionados tienen gran similitud 
en la expresión de las proteínas de la leche. La 
homología de la secuencia de aminoácidos entre 
la leche de oveja, de cabra, de búfalo hembra, de 
yegua y la de vaca hacen que esta no sea una 
buena opción para los alérgicos a la leche de vaca. 
En estudios llevados a cabo en pacientes con 
diagnóstico de alergia a las proteínas de la leche 
de vaca a quienes se les aplicaron pruebas por 
punción o de reto oral controlado usando leches de 
origen animal, los resultados mostraron que las de 
menor reacción cruzada con la leche de vaca fueron 
la leche de yegua, cerda, burra y camella (18). 
Debido al paso placentario, en los niños altamente 
sensibles puede ser necesario que la madre evite 
el consumo de leche y sus derivados para evitar 
suministrar péptidos de la leche de vaca al lactante 
a través de la leche materna (39). También se debe 
considerar la necesidad del suministro de vitamina 
D y de calcio de manera individualizada.
Alergia al huevo
Epidemiología
El huevo de gallina es un alimento de alto consumo 
en todo el mundo y se usa en casi todos los alimentos 
horneados (40). Junto a la leche de vaca es uno de 
los alimentos más frecuentemente responsables 
de reacciones de hipersensibilidad mediadas por 
inmunoglobulina E (IgE) en niños (1). 
La alergia al huevo se inicia usualmente en la 
infancia temprana, poco tiempo después de su 
introducción, incluso en lactantes alimentados 
exclusivamente con leche materna que reciben 
dichas proteínas a través de la leche materna. 
Cuadro 3. La inducción de tolerancia debe realizarse bajo 
supervisión médica especializada y luego de explicar al paciente 
y su acudiente los riesgos que conlleva. 
Pacientes candidatos para inducción de tolerancia al huevo 
o a la leche
1. Antecedente de reacción grave.
2. Mayores de cinco años con persistencia de síntomas.
3. Alto riesgo de exposición (por ejemplo, contacto laboral, en guardería).
4. Dificultad para cumplir con dieta de restricción.
5. Negación del paciente o el acudiente a seguir dieta de restricción.
6. Afectación psicosocial del núcleo familiar por temor a una reacción.
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La alergia al huevo de gallina presenta ciertas 
similitudes con la alergia a la leche de vaca, 
aunque usualmente no se presentan de manera 
concomitante. Las proteínas de huevo pueden 
desencadenar episodios de eccema, síntomas 
asociados con esofagitis eosinofílica y enteropatía 
asociada a proteína de huevo. La edad media de 
presentación es a los 10 meses de edad, lo que se 
correlaciona con la edad de introducción de este 
alimento (41).
La prevalencia general de la alergia al huevo de 
gallina, según informes de los propios afectados, 
varía entre 2 y 33 % (42,43), e igual que para otros 
tipos de alimentos, la percepción de alergia es muy 
alta cuando se compara con pruebas objetivas 
tales como la determinación de IgE específica (1 a 
9 %), la prueba intraepidérmica (1 a 3 %) y de reto 
controlado (0 a 2 %) (44-46).
Las manifestaciones clínicas pueden ocurrir, 
prácticamente, en cualquier sistema y pueden iniciar 
minutos o pocas horas después de su ingestión. 
La gravedad de la reacción es impredecible y 
puede variar de un episodio a otro, presentándose 
anafilaxias hasta en 7 % de los niños y lactantes 
con alergia al huevo (47). El huevo crudo puede 
desencadenar reacciones más graves que el huevo 
cocido debido a la degradación de algunas de las 
proteínas al igual que ocurre con la leche de vaca.
Mecanismos de acción y proteínas alergénicas
Entre las proteínas alergénicas del huevo están 
el ovomucoide (Gal d 1), la ovoalbúmina (Gal d 
2), la ovotransferrina (Gal d 3), la lisozima (Gal d 
4) y la alfa levitina (Gal d 5); las cuatro primeras 
predominan en la clara y la última en la yema (41). 
Los mecanismos que causan alergia inducida por 
huevo son los mismos que para otros alimentos e 
incluyen las reacciones mediadas por IgE y las no 
mediadas por IgE, entre las que se pueden encontrar 
las relacionadas con mecanismos celulares de 
inflamación eosinofílica, aunque frecuentemente 
suelen ser mecanismos mixtos (6). Las proteínas 
más alergénicas del huevo parecen compartir 
ciertas propiedades con las proteínas alergénicas 
de otros alimentos: un peso molecular menor de 
70 kD, frecuente glucosilación, solubilidad en agua 
y resistencia al calor y a la digestión por enzimas 
presentes en el tracto gastrointestinal (48). 
Vale la pena aclarar que estas características, 
aunque son frecuentes entre los alérgenos, no 
son universales. Cuando la alergia al huevo es 
transitoria, se ha relacionado con la sensibilización 
a epítopos en la conformación de proteínas 
sensibles al calor; cuando por el contrario es 
persistente y dura más allá de los cinco años 
se atribuye a epítopos secuenciales que no se 
degradan fácilmente con las altas temperaturas a 
los que son sometidos durante la preparación de los 
alimentos (49); no obstante, la tendencia general 
en el caso del huevo es que su potencial alergénico 
se atenúe con el calor más frecuentemente que el 
de la leche (70 a 80 %) y también es más sensible 
a los cambios del pH (50). 
El ovomucoide, que es la proteína más 
frecuentemente implicada en las reacciones con 
huevo, disminuye su potencial alergénico con pH 
alcalino, lo que quiere decir que a mayor tiempo 
de almacenamiento, menor potencial alergénico. 
Esto también puede suceder con la digestión 
gástrica, lo que explica por qué algunos pacientes 
pueden reaccionar ante el contacto con huevo, 
pero no tras su ingestión. 
Diagnóstico
En un estudio realizado por Eggesbo, et al., se 
observó que al intentar confirmar el diagnóstico 
implícito en los reportes de pacientes con un solo 
antecedente de reacción al huevo, el VPP era de 
50 %, mientras que en aquellos que habían tenido 
tres o más reacciones recientes aumentaba a 
casi 100 % (43). Esto demuestra que una historia 
clínica clara puede ser suficiente para realizar un 
diagnóstico de alergia alimentaria. Sin embargo, 
debido al alto riesgo de reacciones graves, a 
todo paciente que haya tenido así sea una sola 
reacción, se le debe aconsejar la evitación del 
huevo hasta no aclarar el riesgo de una nueva 
reacción con las pruebas diagnósticas, las cuales 
permiten fortalecer el índice diagnóstico sin 
exponer al paciente al alimento (cuadros 1 y 2) e 
incluyen la determinación de IgE específica para 
huevo por medio de métodos como ELISA, RAST o 
Phadia para evaluar el posible riesgo de una nueva 
reacción y hacer seguimiento del paciente. 
Una historia de reacciones recientes (menor de un 
año) y niveles elevados de IgE a alguna proteína 
del huevo suelen ser suficientes para diagnosticar 
alergia alimentaria (51). Se ha propuesto que 
la detección de niveles de IgE específica por 
ImmunoCAP mayores de 7 kU/L en niños mayores 
de dos años o de 2 kU/L en menores de dos años 
equivale a un VPP de 95 % (41). El VPP para la 
prueba RAST de clase 3 o mayor es de 60 a 80 
% (52). Una concentración de IgE específica a 
ovomucoide menor de 1,2 kU/L tiene un VPN de 
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97 % y niveles mayores a 11,8 kU/L, un VPP de 88 
% por provocación usando huevo cocido (53). Sin 
embargo, a pesar de que estos valores son útiles, 
las concentraciones por debajo de lo considerado 
“normal” (<0,35 KUa/ml para ImmunoCAP) no 
necesariamente excluyen reacción clínica al huevo 
(15). Estos índices tampoco predicen el nivel 
de gravedad de la reacción alérgica, pero si se 
realizan de manera seriada, permiten predecir si 
en el futuro se generará tolerancia o no (54).
En la prueba intraepidérmica con huevo un habón 
de 3 mm se asocia con una probabilidad de reacción 
en la provocación de 60 a 80 % (55), y de 95 % 
cuando es igual a 7 mm (52). En niños menores 
de dos años de edad, un habón de 5 mm o más 
tiene un VPP de 95 % (56). La prueba epidérmica 
de parche es útil principalmente en pacientes con 
dermatitis atópica y trastornos gastrointestinales 
con eosinofilia o sin ella; sin embargo, sus valores 
pronóstico y su estandarización aún no está 
claramente definida (57).
Al igual que para la leche, la prueba de provocación 
con huevo sirve tanto para confirmar el diagnóstico 
como para constatar que el paciente ha adquirido 
tolerancia.  Aunque es infrecuente, pueden obtenerse 
resultados falsos negativos por el empleo de 
cantidades inadecuadas, por potencial alergénico 
alterado de los alimentos procesados al realizar 
la prueba o por los epítopos de conformación en 
aquellos pacientes que reaccionan al huevo crudo 
y a quienes se les realiza la prueba con una forma 
horneada que lo desnaturaliza (58).
Manejo
La probabilidad de remisión depende de varios 
factores: la edad de inicio de la reacción, la 
gravedad del cuadro, los sistemas afectados y 
el tiempo de que lleve el paciente con el cuadro. 
Se estima que entre 30 y 50 % de los menores 
de 5 años adquieren tolerancia al huevo entre los 
5 y los 10 años, especialmente si la afectación 
es solo cutánea (14,59). Por ello se recomienda 
evaluar la sensibilidad mediante la determinación 
de IgE específica y la prueba intraepidérmica cada 
año y, si parece que se ha adquirido tolerancia, 
esta debe probarse mediante una prueba de 
provocación vigilada. 
Dieta de exclusión. La piedra angular del tratamiento 
de la alergia al huevo sigue siendo la evitación, 
incluso de trazas, previniendo la exposición 
inadvertida a las proteínas del huevo. La educación 
de los pacientes y de los cuidadores seguirá siendo 
parte fundamental del manejo de todo individuo 
con alergia alimentaria, con el fin de prevenir 
ingestiones accidentales de alimentos de los cuales 
no se conocen sus componentes o que han sido 
contaminados al ser preparados o envasados 
(60). Sin embargo, estas dietas de evitación en la 
adolescencia o en etapas de crecimiento rápido 
pueden implicar consecuencias nutricionales y 
psicológicas serias y en muchos casos no se 
cumplen las metas propuestas por la conducta 
indiferente o desafiante en este grupo etario (61). Al 
igual que para la leche, se ha demostrado el paso 
de proteínas del huevo a la leche materna, por lo 
que la madre debe evitar los productos con huevo si 
el niño padece una alergia muy grave.
Algunos alimentos que contienen huevo presentes 
en la dieta diaria son la mayonesa, los merengues, 
los macarrones, los malvaviscos, los turrones, 
las pastas, el pan, las galletas, los barquillos, los 
alimentos apanados, las cremas y los pasteles 
de carne. El propofol, un medicamento usado 
en anestesiología, también contiene proteínas 
de huevo de tipo lisozima y se han reportado 
reacciones de hipersensibilidad relacionadas con 
esta proteína (62).
Consideraciones en torno a la alergia al huevo 
y las vacunas. Existen trazas de huevo en 
muchas vacunas, aunque la cantidad presente 
no suele ser suficiente para producir reacciones 
en los individuos alérgicos. Por ejemplo, no se 
recomienda evitar la vacuna triple viral (Mumps, 
Measles and Rubella, MMR) ni medidas especiales 
para su aplicación en pacientes con antecedentes 
de alergia al huevo, incluso si esta es grave. Sólo 
debe tenerse un cuidado especial con las vacunas 
contra la fiebre amarilla y la influenza (63). Se debe 
considerar si el riesgo de la reacción excede el 
beneficio de su aplicación, por lo que el alergólogo 
debe evaluar el caso.
Introducción de alimentos con huevo muy 
cocidos. Como mencionamos anteriormente, 
las altas temperaturas destruyen los epítopos 
de conformación y, de esta manera, se evitan 
reacciones tanto a la leche como al huevo, 
especialmente al huevo, cuyas proteínas suelen 
ser menos termorresistentes, por lo que 43 % 
de los niños alérgicos al huevo toleran alimentos 
altamente cocidos durante la provocación (64). En 
algunos pacientes se puede realizar una dieta de 
restricción selectiva con aquellos productos menos 
cocidos, lo cual resulta más cómodo para el paciente 
y para su familia. Algunos artículos recientemente 
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publicados sugieren que el consumo frecuente de 
productos que contienen huevo y están altamente 
cocidos reduce el tiempo de sensibilización y 
favorece la tolerancia de los pacientes (65). El 
tiempo necesario para este proceso varía entre 
los estudios, pero, en general, se considera que 
una cocción del huevo a 90 °C durante 15 minutos 
es suficiente en 95 % de los casos. 
Inducción de la tolerancia. Al igual que para la leche, 
se ha intentado la administración de dosis graduales 
de huevo con el fin de generar una tolerancia en el 
paciente que evite la presencia de reacciones en 
caso de un consumo accidental (cuadro 3). Con el 
fin de reducir el riesgo de eventos adversos se han 
intentado esquemas de inducción de la tolerancia y 
de modulación de la respuesta inmune con huevo 
cocido y horneado (66). En un estudio de niños 
alérgicos al huevo, se comparó la inmunoterapia 
oral con huevo y un placebo durante dos años, y 
se encontró que a los 10 meses, 55 % de los niños 
toleraban 5.000 mg de huevo en comparación con 
0 % en el grupo de placebo. A los 22 meses, 75 % 
del grupo activo ya toleraba 10.000 mg de huevo 
(67). El tiempo de los esquemas para alcanzar la 
dosis tope puede variar de algunas horas hasta 
meses, según la sensibilidad del paciente.
Nuevas terapias emergentes
Debido a la frecuencia creciente de la alergia 
alimentaria y a la falta de respuesta aun con 
medidas de evitación prolongada o protocolos de 
inducción de tolerancia, algunas alternativas han 
sido propuestas.
Prebióticos, probióticos, simbióticos
En el tracto gastrointestinal conviven miles de 
especies de bacterias, las cuales son la primera 
barrera indirecta para la absorción de los alimentos. 
Actualmente se sabe que entre esta flora y las células 
inmunes hay una importante interacción y que este 
equilibrio puede verse alterado en la alergia a la 
leche de vaca y al huevo de gallina (68,69), por lo 
que se ha explorado si la administración de ciertas 
sustancias puede restablecer dicho equilibrio. 
Los prebióticos son sustancias que estimulan 
un ambiente adecuado para el crecimiento de 
un microbioma favorable para el huésped (70). 
Los probióticos son microorganismos vivos que, 
administrados en cantidades adecuadas, favorecen 
al huésped, y los simbióticos son mezclas de estas 
dos sustancias que buscan potenciar su efecto 
(70). La evidencia actual no permite recomendar 
el uso de estas sustancias para el manejo de 
las alergias alimentarias; sin embargo, algunos 
estudios muestran que su uso puede acortar el 
tiempo necesario para adquirir tolerancia y tener 
cierto efecto protector.
Anti-IgE y anti-IL5
Con el advenimiento de nuevas terapias biológicas, 
se han podido crear anticuerpos monoclonales 
dirigidos a puntos específicos de la cascada 
inflamatoria, lo cual permite bloquear estos puntos 
y evitar el desarrollo de un proceso inflamatorio.
El uso de anticuerpos anti-IgE tiene el propósito 
de reducir la cantidad de IgE total y específica 
(71). Como efecto secundario se produce una 
reducción de los receptores de alta afinidad con 
IgE en los mastocitos y basófilos, lo que dificulta 
la activación de estas células y el desarrollo de la 
respuesta alérgica. Aunque se requieren estudios 
controlados, esta terapia, sola o conjugada con la 
inducción de tolerancia, ha mostrado resultados 
alentadores en reportes de casos de pacientes con 
alergia alimentaria mediada por IgE (72-74). En los 
pacientes con alergias y procesos eosinofílicos, 
la respuesta ha sido variada, tal vez debido a la 
heterogeneidad de los pacientes seleccionados, 
lo cual dificulta determinar qué criterios debería 
cumplir el paciente para obtener el máximo 
beneficio con esta terapia (71).
El uso de anticuerpos anti-IL5 se propuso en las 
alergias alimentarias con un proceso eosinofílico 
de base como la esofagitis eosinofílica y la 
colitis eosinofílica (75,76); sin embargo, de 
forma similar a lo encontrado en los pacientes 
con estas enfermedades que recibieron anti-IgE 
(71), la mejoría clínica y los cambios histológicos 
varían entre los pacientes, lo que todavía impide 
recomendar esta terapia en el manejo rutinario de 
las alergias alimentarias. Una mejor clasificación 
de los pacientes, basada en los mecanismos 
fisiopatológicos de las síndromes eosinofílicos 
gastrointestinales, tal vez permitiría vislumbrar 
cuáles son los sujetos que realmente pueden 
beneficiarse con este tipo de terapias.
Hierbas chinas
Desde hace cientos de años, en China y en varios 
países asiáticos la medicina tradicional se ha 
utilizado para manejar múltiples dolencias. Debido 
a que existe una carencia importante de estudios 
controlados que permitan recomendar esta terapia 
en el manejo de las alergias alimentarias, actual-
mente varios grupos vienen adelantando proyectos 
que han arrojado resultados prometedores (77).
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Tipo de dieta
Algunos tipos de dieta, especialmente aquellas 
basadas en el consumo de frutas y vegetales y 
enriquecidas con ácidos grasos poliinsaturados 
como el omega 3, se han popularizado alrededor 
del mundo. Si bien existen resultados que 
demuestran los beneficios de estas dietas, 
especialmente en la prevención y en el manejo 
de procesos inflamatorios, e incluso en pacientes 
con dermatitis atópica y sensibilización a alimentos 
(78,79), al igual que para las otras terapias 
emergentes mencionadas se requieren estudios 
controlados que permitan cuantificar el aporte de 
estas alternativas frente a las ya existentes para el 
manejo de las alergias alimentarias.
Consideraciones para América Latina
Actualmente, en América Latina existen pocas 
investigaciones que exploren la epidemiología 
de la alergia alimentaria (80), por lo que poco se 
conoce de la frecuencia de la alergia a la leche de 
vaca y al huevo de gallina. Sin embargo, algunos 
estudios publicados principalmente en México 
(81,82) y Brasil (57,83) reportan que, aunque 
ambos alimentos son las fuentes más usuales 
de alérgenos, la frecuencia encontrada es menor 
que en Europa y Estados Unidos y que otras 
fuentes, como el maíz y algunas frutas y verduras, 
tienen una frecuencia similar de sensibilización 
que incluso es mayor en algunas ciudades. Estos 
datos indican que las costumbres alimenticias, 
las características genéticas y el tipo de ambiente 
influyen de manera importante.
Las técnicas más modernas de medición de IgE 
específica por medio de ImmunoCAP han tenido 
una rápida acogida, pero en la mayoría de los 
países de América Latina todavía se siguen 
utilizando técnicas como la prueba RAST y 
métodos semicuantitativos como la electroforesis 
en SDS PAGE, que son útiles para detectar la 
presencia de IgE específica, pero no son los más 
adecuados para el seguimiento del paciente por 
su menor especificidad para predecir cuándo se 
podría tolerar una prueba de provocación. 
Este tipo de inconvenientes, al igual que no 
disponer de dispositivos de adrenalina auto-
inyectable en la mayoría de los países, parecen 
ser un problema temporal debido al rápido 
crecimiento de la globalización en los servicios 
médicos. Sin embargo, el principal problema 
en el manejo de las alergias alimentarias en 
América Latina es el desconocimiento por parte 
del personal de salud de las medidas que debe 
observar el paciente. Actualmente, solo en 
Argentina se ha elaborado una guía de manejo del 
paciente con alergia a la leche (84) y una página 
oficial (www.alergialimentaria.org) que busca 
ayudar y educar al paciente, a los familiares y 
a los cuidadores en todos los ámbitos en donde 
existen riesgos potenciales de reacciones graves 
por exposición inadvertida, que van desde la 
casa, el colegio, la escuela, la guardería y los 
restaurantes hasta las aerolíneas comerciales. De 
igual forma, es necesario avanzar en las medidas 
de etiquetamiento de los ingredientes contenidos 
en los productos. 
Atención primaria
Diagnóstico. Por lo general, el paciente que 
ha tenido una reacción a un alimento consulta 
inicialmente con el médico general, el médico 
familiar o el pediatra. En este primer encuentro 
es necesario realizar algunas preguntas para 
determinar la probabilidad de que la reacción 
se haya debido a un alimento. Esta primera 
aproximación se enfoca en las reacciones agudas 
o tardías a la leche o al huevo, pero las medidas 
iniciales de atención primaria pueden aplicarse a 
cualquier alergia alimentaria. 
En la figura 1 se presenta el flujograma de manejo 
que a continuación se explica.
1. ¿En qué consistió la reacción? Es necesario 
registrar los signos y síntomas del paciente, ya 
que pueden ayudar a sospechar una reacción 
alérgica o una posible intoxicación. Los sistemas 
frecuentemente afectados son la piel (60 a 80 
%), el tracto respiratorio (40 a 60 %) y el tracto 
gastrointestinal (30 a 40 %). Los síntomas en la 
piel suelen ser eritema, prurito y presencia de 
habones; cuando se presentan se consideran una 
reacción leve, pero si esta reacción se acompaña 
de afectación de otro sistema, se considera 
que el paciente puede tener una anafilaxia que 
debe registrarse como una reacción grave. En 
América Latina los alimentos son la segunda 
causa más frecuente de anafilaxia después de los 
medicamentos (85). Los síntomas bronquiales o 
cardiovasculares también se consideran reacciones 
graves frente a los cuales debe contemplarse el 
porte de adrenalina por parte del paciente.
2. ¿Hace cuánto tuvo la reacción? El tiempo que 
ha pasado desde el momento de la reacción 
hasta que el paciente asiste a la consulta es clave 
para definir la conducta que se debe seguir. Si 
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el paciente tuvo la reacción hace más de un año 
y fue leve, tal vez pueda ser candidato para una 
provocación bajo supervisión por parte de un 
médico especializado.
3. ¿Cuáles son los alimentos sospechosos? Es 
indispensable consignar en la historia clínica qué 
alimentos consumió el paciente. En caso de que 
hayan sido comidas con varios ingredientes, se 
deben listar todos ellos, haciendo énfasis en si se 
encuentra entre ellos alguno de los ocho alimentos 
más frecuentes, en especial leche o huevo, o 
alguno que sea usual en el medio. También es 
necesario preguntar sobre el tipo de cocción del 
alimento y descartar el contacto con otras fuentes 
probables de reacción como procesos infecciosos 
de base y uso de medicamentos. 
4. ¿Cuánto tiempo después de consumir el alimento 
sospechoso se presentó la reacción? Se consideran 
alimentos altamente sospechosos a aquellos 
consumidos en las primeras dos horas antes de 
la reacción y poco sospechosos a los consumidos 
más de 24 horas antes de la reacción. En las 
primeras dos horas, usualmente el mecanismo 
es mediado por IgE, y en reacciones más tardías 
puede intervenir una respuesta celular, por lo que 
es necesario realizar pruebas de parche. Las 
reacciones tardías suelen ser de tipo eccematoso 
o presentarse con síntomas gastrointestinales, 
probablemente con mediación eosinofílica.
5. ¿Ya había consumido antes este alimento o 
productos que lo contienen? Es común que el 
paciente haya tolerado durante un corto periodo 
Figura 1. Flujograma de manejo de la alergia alimentaria a la leche o el huevo 
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el alimento sospechoso y posteriormente presente 
reacción tras su contacto. Esta primera fase es 
la de sensibilización, en la cual se establece la 
respuesta inmunológica específica. Para el caso 
de la leche y el huevo, las reacciones pueden 
ocurrir luego del primer contacto directo, lo que 
se debe al contacto del niño con las proteínas de 
estos alimentos a través de la leche materna o al 
consumo de productos que tienen leche o huevo 
como ingredientes. 
6. ¿Ha consumido alguno de estos alimentos 
después de la reacción? Saber si el paciente 
ha tolerado el alimento sospechoso en nuevas 
exposiciones puede ayudar a descartar una 
alergia o, en caso de que existan varios alimentos 
sospechosos, a afinar el diagnóstico. También 
es posible que el paciente haya generado 
tolerancia al alimento. El tipo de alimento tolerado 
posteriormente debe quedar consignado, ya que 
si se trata de un alimento muy cocido, no puede 
asegurarse que el paciente no reaccionará con 
formas menos cocidas.
Los síntomas del paciente y el tiempo de la 
reacción después de la exposición sirven para 
definir si esta puede ser alérgica o no. Las demás 
preguntas ayudan a determinar el manejo.
Manejo. El manejo inicial del paciente consiste en 
una educación adecuada dirigida a la restricción 
completa del alimento sospechoso. En caso de 
niños menores de dos años, tal vez sea necesario 
que dicha restricción esté acompañada de la 
evaluación de un nutricionista para evitar trastornos 
en el desarrollo del niño. En caso de haber 
presentado reacciones graves, debe explicársele 
al paciente cómo usar la adrenalina y en qué 
momento. En caso de sospechar de una alergia, el 
paciente debe ser evaluado por un alergólogo sin 
importar la gravedad de la reacción.
Atención especializada
Exámenes confirmatorios. De acuerdo con 
los síntomas del paciente, se deben realizar 
pruebas cutáneas epidérmicas, intraepidérmicas y 
medición de IgE específica sérica para el alimento 
sospechoso. Se debe descartar la alergia a otros 
alimentos o la reacción cruzada, en especial con 
soya y arroz, en el paciente alérgico a la leche. Si 
existe duda en el diagnóstico, puede ser necesario 
realizar pruebas de provocación.
Manejo. A todo paciente con alergia a la leche o 
al huevo se le deben practicar pruebas seriadas 
anualmente, ya que un buen porcentaje adquiere 
tolerancia y puede levantársele la dieta de 
restricción. De acuerdo con la evolución del 
paciente y los resultados de las pruebas, se puede 
realizar una provocación con el fin de confirmar 
que se ha adquirido tolerancia. En caso de que 
el paciente no tolere la provocación y cumpla 
los criterios, se puede observar un protocolo de 
inducción de tolerancia, con el cual, tal vez, no se 
pueda levantar la restricción de manera total, pero 
sí hacerla más selectiva.
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